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Elektromyographische Zeichen einer neurogenen Beteiligung bei 
hypokaliämischer Lähmung infolge Diuretika-Abusus* 
K.-H. Krause, R. Winter, K. Scheglmann, R. Reuther 
Neurologische Universitätsklinik Heidelberg 
Electromyographic signs of neurogenic involvement in 
hypokalemic paralysis induced by diuretics 
A female is reported, which showed motor and sensory distur-
bances following severe hypokalemia induced by abuse of 
diuretics. Elevated CSF-protein and abnormal neurography 
findings with restitution after substitution with potassium 
led to the diagnosis of a neurogenic involvement like a Guil-
lain-Barre* syndrome. In the literature similiar cases are des-
cribed. So it seems, that beside of myopathic changes neuro-
genic disturbances can appear as a neurological symptom of 
hypokalemia. 
Zusammenfassung 
Es wird über eine Patientin berichtet, bei der im Rahmen 
einer ausgeprägten, durch Diuretika-Abusus verursachten 
Hypokaliämie schwere Paresen der Extremitätenmuskulatur 
sowie sensible Störungen auftraten. Eine Eiweißerhöhung 
im Liquor und pathologische neurographische Befunde, die 
sich nach Kalium-Substitution prompt zurückbildeten, wie-
sen auf eine neurogene Störung im Sinne eines Guillain-Barrö-
Syndroms hin. 
In der Literatur finden sich ähnliche Beschreibungen; dem-
nach können als neurologische Symptome einer Hypokaliämie 
neben myo pat hi sc hen auch neurogene Ausfälle auftreten. 
Key-Words: Hypokalemia — Diuretic abuse — Tetraparesis — 
Electromyography 
Die hypokaliämische Myopathie mit schlaffer Tetraparese, 
Erhöhung der Muskelenzyme im Serum und histologisch 
nachweisbaren Muskelnekrosen ist ein wohlbekanntes 
Krankheitsbild (13). Als Ursachen von Hypokaliämien 
sind Laxantienabusus (28, 29), Einnahme von Diuretika 
(14,15, 21, 31), Behandlung mit Carbenoxolon (5, 6, 18, 
19, 24, 30), Amphotericin B (17), 9-Alpha-Fluorpredniso-
lon (3), Einnahme von Lakritze (11), Alkoholismus (16, 
25), Hyperaldosteronismus (1, 7, 9 ,12, 26), tubuläre Nie-
renerkrankungen (2, 23), nicht-insulinproduzierende Insel-
zelltumoren (20), Steatorrhoe (4) und villöse Tumoren 
(27) beschrieben. Vom klinischen Bild her wurde bei einigen 
dieser Patienten der Verdacht auf das Vorliegen eines Guil-
lain-Barrö-Syndroms geäußert (21, 24, 30, 31). Solche kli-
* Herrn Prof. Dr. W. Christian zum 60. Geburtstag 
nischen Beobachtungen verdienen besondere Aufmerksam-
keit im Licht neuerer elektronenoptischer Untersuchungen 
(12), wonach es bei Hypokaliämie auch zu neurogenen 
Störungen kommen soll. Wir hatten Gelegenheit, eine Pa-
tientin mit medikamenteninduzierter Hypokaliämie zu 
untersuchen, bei der sich klinische und elektromyogra-
phische Zeichen eines Guilain-Barrö-Syndroms fanden. 
Verlaufsbeschreibung 
Bei der Patientin handelt es sich um eine 28jährige Kran-
kenschwester, die 1973—76 wegen einer Anorexia nervosa 
stationär behandelt wurde. Bei ihrer Aufnahme im Jahre 
1981 nahm sie bereits seit eineinhalb Jahren täglich bis 
zu 200 mg Furosemid oral ein. Die aktuelle Symptomatik 
hatte sich innerhalb von Monaten entwickelt, zunächst mit 
Schmerzen in den Beinen. Zusätzlich hatten sich im wei-
teren Verlauf intensive abendliche Kribbelparästhesien der 
Füße eingestellt. Elf Tage vor der stationären Aufnahme 
waren mäßig ausgeprägte proximal betonte Paresen der 
Beine aufgetreten. Neun Tage später bemerkte die Patien-
tin auch eine Schwäche des Schultergürtels. Sie betonte, 
die Intensität der Paresen habe sehr stark geschwankt. 
Aufnahmebefund 
Ausgeprägte Parese der Beckengürtelmuskulatur mit deutlicher 
Gangunsicherheit; die Hüftbeugung ist nur gegen Schwerkraft, 
nicht gegen Widerstand möglich. Geringer ausgeprägte Parese der 
Kniebeuger und -Strecker. Rechts deutliche Zehen- und Fußsenker-
parese; ein Zehengang ist rechts nicht möglich. Im Bereich des 
Schultergürtels deutliche Linksbetonung der Paresen, insbesondere 
ausgeprägte Trizepsparese links. Deutliche Parese der Fingerstrecker 
rechts. Deutliche Parese der Halsmuskulatur. Jede Innervation be-
reitet der Patientin Schmerzen. Es besteht eine erhebliche Druck-
dolenz der Muskulatur. Abgesehen von einer Abschwächung des 
Achilles-Sehnen-Reflexes rechts können sämtliche Muskeleigenre-
flexe seitengleich mittellebhaft ausgelöst werden, ebenso die Bauch-
hautreflexe. Störungen der Koordination, der Sensibilität und der 
Blasen-Mastdarmfunktion fehlen. Auch psychopathologisch keine 
Auffälligkeiten. 
Technische Befunde 
Lumballiquor: 3/3 Zellen, Gesamteiweiß 88 mg%, Albumin 45 mg%, 
IgG 7,0 mg%, Alpha-II-Makroglobulin 0,6 mg%. 
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Bewertung der Serum-Liquor-Quotienten: Leichte Blut-Liquor-
schrankenstörung, intrathekale IgG-Produktion Normgrenzwert. 
Blutuntersuchungen: BKS 84/120, Hb 14,2, Ery 4,56 Mio., Throm-
bozyten 225 000. Na 133, K 1,6, Chlorid 86 mVal/1. Kreatinin 2,2, 
Harnstoff 52 mg%, CPK 72 U/1. Kreatininausscheidung im Urin: 
109 mg/24 h. 
EKG: Deutliche Zeichen einer Hypokaliämie mit TU-Verschmelzungs-
wellen und ST-Streckensenkung. 
Verlauf 
Unter massiver Kaliumsubstitution langsames Ansteigen 
der Serum-Kaliumwerte. Als nach 5 Tagen ein Wert von 
3,0 mVal/1 erreicht war, hatte sich der klinische Befund 
vollständig normalisiert. Jeweils am Abend des 4., 5. und 
6. Tages des stationären Aufenthaltes stellten sich teta-
nische Symptome ein mit Kribbelparästhesien perioral und 
in den Fingern sowie „Pfötchenstellung" der Hände. Die Pa-
tientin hyperventilierte dabei nicht. Das Serum-Kalzium war 
normal. Bei einer Kontroll-Punktion 10 Tage nach der er-
sten war das Liquorgesamteiweiß mit 52 mg% nur noch 
leicht erhöht, ebenso IgG mit 3,0 mg%. Der Wert für Alpha-
II-Makroglobulin war mit 0,5 mg% weiterhin deutlich er-
niedrigt. Die Interpretation der Serum-Liquor-Quotienten 
lautete nun: Normgrenzwert der Blut-Liquorschranke, keine 
intrathekale IgG-Produktion. 
EMG-Befund 
Die erste elektromyographische Untersuchung erfolgte am 
zweiten Tag des stationären Aufenthaltes. Untersucht wur-
den die Mm. interosseus dorsalis I rechts, triceps brachii 
links, tibialis anterior beiderseits und extensor digitorum 
brevis beiderseits. Während sich in den beiden Muskeln an 
den oberen Extremitäten und im M. extensor digitorum 
brevis rechts keine pathologische Spontanaktivität zeigte, 
waren in den Mm. tibiales anterior beiderseits sowie im M. 
extensor digitorum brevis links Fibrillationen und positive 
scharfe Wellen nachweisbar. Bei maximaler Willkürinnerva-
tion fand sich nur im M. extensor digitorum brevis rechts 
ein Interferenzmuster, in allen übrigen Muskeln war das 
Muster rarefiziert (Interferenz- bis Übergangsmuster im M. 
interosseus dorsalis I rechts, im M. tibialis anterior beider-
seits und im M. extensor digitorum brevis links; Übergangs-
muster im M. triceps brachii links). Die zur Darstellung 
kommenden Muskelaktionspotentiale waren hinsichtlich 
Amplitude und Dauer unauffällig; eine diskret vermehrte 
Polyphasie zeigte sich im M. interosseus dorsalis I, triceps 
brachii links, tibialis anterior links und extensor digitorum 
brevis links. Bei einer elektromyographischen Kontrolle 5 
Tage später, bei der der M. interosseus dorsalis I rechts und 
der M. tibialis anterior links untersucht wurden, waren in 
beiden Muskeln sehr lebhafte repetitive Mehrfachentladun-
gen in Form von Doubletten, Tripletten und Multipletten 
nachzuweisen. Darüber hinaus fand sich keine pathologische 
Spontanaktivität mehr, das Aktivitätsmuster bei Willkür-
innervation war unauffällig. Die bei der ersten und zweiten 
Untersuchung erhobenen elektroneurographischen Parameter 
Tab. 1 Elektroneurographische Parameter auf dem Höhepunkt der 
klinischen Symptomatik (1. Untersuchung) und nach Restitution 
infolge Kallumgabe (2. Untersuchung) 
1. Unter-
suchung 
2. Unter-
suchung 
N. ulnaris rechts distale La-
tenz 3,4 ms 2,7 ms 
proximale 
Latenz 7,8 ms 6,8 ms 
motorische 
Leitge-
schwindigkeit 51 m/s 55 m/s 
N. peronaeus 
links 
distale La-
tenz 7,9 ms 5,8 ms 
proximale 
Latenz 16,4 ms 13,4 ms 
motorische 
Leitge-
schwindigkeit 39 m/s 47 m/s 
F-Welle (N. ulnaris rechts) 28,8 ms 26,2 ms 
H-Reflex (N. tibialis rechts) 33,8 ms 29,9 ms 
sind der Tabelle 1 zu entnehmen. Es fand sich hierbei gene-
rell eine Normalisierung der zunächst erniedrigten bzw. 
im unteren Normbereich liegenden Werte bei der zweiten 
Untersuchung. 
Diskussion 
In Übereinstimmung mit den in der Literatur beschriebenen 
hypokaliämischen Lähmungen kam es bei unserer Patientin 
sub akut bis akut zum Auftreten einer proximal betonten 
Tetraparese. Die Ausprägung der Lähmungserscheinungen 
wird unterschiedlich angegeben: Neben noch relativ mäßigen 
Ausfälen finden sich Darstellungen vollständiger Tetraple-
gien, z.T. einschließlich Atemlähmung (30), klinisch also 
dem Vollbild einer Polyradikulitis Guillain-Barre entspre-
chend. Seltener wird über diskrete sensible Reiz- oder Aus-
fallserscheinungen berichtet (5 [Patient 5], 15, 16 [Patient 
2, 4], 21, 24 [Patient 2, 3], 29, 31). Bei solchen Patienten 
liegt es vom klinischen Bild besonders nahe, neben der 
Myopathie eine neurogene Störung im Sinne einer Polyra-
dikuloneuritis anzunehmen. Unsere Patientin bot anamne-
stisch sensible Reizerscheinungen in Form von Parästhesien. 
Bei 4 von 10 Kranken mit sporadischer hypokaliämischer 
Lähmung, deren Liquor untersucht wurde (5 ,11 , 15, 20, 
21, 24, 28, 30), fand sich - wie bei unserer Patientin - eine 
Eiweißvermehrung (15, 20, 24 [Patient 2], 30). Eine Zeller-
höhung wurde niemals mitgeteilt. Bei 2 dieser 4 Patienten 
wurden Sensibilitätsstörungen beschrieben (15, 24 [Patient 
2]), bei den übrigen lediglich Quadriparesen (20, 30), ohne 
daß zu eventuellen sensiblen Ausfällen Stellung genommen 
wurde. 
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Bei den elektromyographisch untersuchten Kranken finden 
sich in der Literatur neben Normalbefunden (28 [Patient 2]) 
allgemeine Beschreibungen einer „Myopathie" ( 1 , 3 , 6 , 9, 
25 [Patient 2]), Erwähnungen von Amplitudenminderung 
im Sinne eines myopathischen Prozesses (19) und von Poly-
phasien (15, 25 [Patient 1]), wobeiRubenstein und Mitarb. 
aufgrund der Rarefizierung des Aktivitätsmusters trotz un-
auffälliger Nervenleitgeschwindigkeit elektromyographisch 
eine leichte Polyneuropathie diagnostizierten (25). Eben-
falls als neurogen deuteten Volc und Mitarb. den EMG-Be-
fund in den untersuchten proximalen beiden Muskeln - sie 
beschrieben hier allerdings verkürzte Potentiale —, während 
sie in der Oberarmmuskulatur myopathische Zeichen nach-
wiesen (30). Hashimoto und Mitarb. fanden zu Beginn ein 
myogenes Büd, zu dem sich später elektromyographisch 
neurogene Störungen hinzugesellten (12). Coers und Mit-
arb, beschrieben neben pathologischer Spontanaktivität in 
Form von Doubletten, Tripletten, hochfrequenten Entla-
dungsserien und fraglichen Fibrillationen bei Wilkürinner-
vation polyphasische und verlängerte Muskelaktionspoten-
tiale, die sie als myopathisch verändert deuteten (4). Sam-
brook und Mitarb. fanden bei ihrem Patienten in den proxi-
malen Muskeln in Dauer und Amplitude verminderte Ak-
tionspotentiale. In distalen Muskeln teilten sie eine Rare-
fizierung bei abnormen Muskelaktionspotentialen mit, zu 
deren Ätiologie nicht Stellung genommen wurde (26). Es 
zeigt sich an dieser Aufzählung von recht widersprüchlichen 
Befunden die außerordentlich große Schwierigkeit, im An-
fangsstadium einer Lähmung allein aufgrund des Aktivitäts-
musters zwischen Myopathie und Neuropathie zu differen-
zieren. Eine sichere Aussage hierüber erscheint uns auch bei 
unserer Patientin nicht möglich, selbst wenn die Rarefizie-
rung in einigen Muskeln eher für eine neurogene Schädigung 
spricht. Die pathologische Spontanaktivität in Form von 
Fibrillieren und positiven scharfen Wellen, die wir ebenso 
wie Rubenstein und Mitarb. (25) bei ihren beiden Kranken 
fanden, läßt eine entsprechende Differentialdiagnose nicht 
zu. 
Entscheidend für die elektrodiagnostische Klärung der Frage, 
ob bei der sporadischen hypokaliämischen Lähmung tat-
sächlich eine neurogene Beteiligung vorliegt, erscheinen 
elektroneurographische Untersuchungen, insbesondere mit 
Verlaufskontrollen. Während viermal unauffällige Nerven-
leitgeschwindigkeiten beschrieben wurden (1, 3, 4, 25 [Pa-
tient 1 ]), teilten drei Autoren eine leichte Abnahme mit 
(6, 26, 30). Eine Verlaufsbeobachtung liegt nur von Ruben-
stein und Mitarb. bei ihrem Patienten 2 vor; hier fand sich 
- ganz in Übereinstimmung mit dem von uns erhobenen 
Befund - nach anfänglicher Verlangsamung der Nerven-
leitgeschwindigkeit entsprechend der klinischen Besserung 
eine Zunahme auf normale Werte (25). Die Beeinträchti-
gung der Leitfunktion peripherer nervöser Strukturen fan-
den wir auch bei der Untersuchung der F-Welle bzw. des 
H-Reflexes bestätigt, die sich nach anfangs pathologischen 
Werten später normalisierten. 
Diese Befunde belegen in Verbindung mit dem klinischen 
Bild, insbesondere der Eiweißerhöhung im Liquor, eindeu-
tig, daß die Hypokaliämie manchmal nicht nur zu einer 
Beeinträchtigung des Muskelzellstoffwechsels, sondern auch 
zu Schäden im Nervensystem führen kann. Da sich die kli-
nischen und elektromyographischen Auffälligkeiten unter 
Kaliumsubstitution rasch zurückbildeten, ist es wenig wahr-
scheinlich, daß es sich bei unserer Patientin um ein zufäl-
liges Zusammentreffen von Hypokaliämie und Polyradiku-
loneuritis gehandelt hat. Das Vorkommen neurogener Schä-
den bei Hypokaliämie belegen die histologischen Befunde 
von Hashimoto und Mitarb. (12). Diese Autoren fanden 
bei einer Patientin mit Hypokaliämie infolge eines primären 
Hyperaldosteronismus bei der histologischen Untersuchung 
der Muskulatur neben Schädigungen der Muskelfasern ein-
deutige strukturelle Veränderungen an den intramuskulären 
Nervenästen sowie den motorischen Endplatten; über die 
pathogenetischen Mechanismen hierbei sind zum jetzigen 
Zeitpunkt keine sicheren Aussagen möglich (12). 
Interessanterweise äußerten einige Autoren (8, 22) auch 
bei der familiären periodischen hypokaliämischen Lähmung 
den Verdacht auf das Vorliegen einer neurogenen Kompo-
nente. Gamstorp fand bei einem Patienten mit familiärer 
periodischer Paralyse einen deutlichen Anstieg der Über-
leitungszeit des N. medianus während der Lähmungsattacke 
(10 [Patient 1]). Ob den medikamentös induzierten hypo-
kaliämischen Lähmungen pathologisch ein ähnlicher Prozeß 
zugrundeliegt wie den familiären Formen, erscheint aber 
nach den elektronenoptischen Untersuchungen von Jensen 
(14) fraglich. 
Die in der Restitutionsphase bei unserer Kranken auftreten-
den tetanischen Erscheinungen, die mit einem sehr eindrucks-
vollen elektromyographischen Befund in Form gehäuft auf-
tretender repetitiver Mehrfachentladungen einhergingen, 
wurden klinisch in ähnlicher Weise auch von Owen und 
Verner bei zwei ihrer Kranken beobachtet (23 [Patient 2, 
5]), zwei weitere Patienten dieses Kollektivs wiesen ana-
mnestisch tetanische Zeichen auf (23 [Patient 8,10]). Auch 
Coers und Mitarb. fanden bei ihrem Patienten Doubletten 
und Tripletten als Ausdruck einer Hyperexzitabilität im 
Bereich der neuromuskulären Übertragung (4). Vorüber-
gehende Elektrolytverschiebungen mit lokaler Kalziumer-
niedrigung bzw. Erhöhung des Kalium-Kalzium-Quotienten 
dürften die Ursache sein; ein genereller Kalziummangel be-
stand bei unserer Patientin in dieser Phase nicht, wie der 
normale Wert der Kalziumkonzentration im Serum anzeigt. 
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